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RESUMO

A hipotensdo ¢ arterial ¢ uma alteracdo da fungdo cardiovascular comumente observada
durante o periodo transoperatorio de cdes e consiste na interacdo entre a forca
propulsora cardiaca e a resisténcia periférica total. Diante do quadro de hipotensdo o
organismo ativa uma série de mecanismos fisiologicos de regulacdo a curto e a longo
prazo como tentativa de compensacdo e restabelecimento dos parametros
hemodindmicos que determinam os sinais clinicos observados no paciente hipotenso.
Afeccdes cardiovasculares do paciente cirargico, complicacdes inerentes ao periodo
transoperatério, bem como os farmacos utilizados para anestesia geral exercem acao
depressora sobre o sistema cardiovascular e sdo causa base ou fator contribuinte para o
desenvolvimento da hipotensdo arterial sistémica transoperatéria. A instituicdo de
protocolo diagnostico- terapéutico especifico ao estado clinico e causa base da
hipotensdo determina o restabelecimento da perfusédo tecidual adequada e a manutencao
da fungdo circulatoria, evitando danos importantes a funcao renal e minimizando o risco

anestésico ao paciente.



ABSTRACT

The arterial hypotension is a change in cardiovascular function commonly observed
during the perioperative period for dogs and is the interaction between the heart and
driving force total peripheral resistance. Faced with a situation of hypotension the body
launches a series of physiological mechanisms of regulation in the short and long term
as an attempt clearing and restoration of hemodynamic parameters that determine the
clinical signs observed in the patient hypotensive. Disorders of the cardiovascular
surgical patients, intraoperative complications inherent to the period as well as drugs
used for general anesthesia exert a depressant action on the cardiovascular system and
are root cause or contributing factor for the development of intraoperative hypotension.
The introduction of diagnosis-specific therapeutic protocol of the clinical condition and
underlying cause of hypotension determines the restoration of adequate tissue perfusion
and maintenance of circulatory function, avoiding significant damage to renal function

and minimizing anesthetic risk to the patient.



LISTA DE FIGURAS

Figura 1 Sugestao de sistema simples para mensuracao direta da pressao
AITEIIAL ..o s 26

Figura 2 Esquema de abordagem diagndstica e terapéutica da hipotensdo



Tabela 1
Tabela 2

Tabela 3

Tabela 4

LISTA DE TABELAS

Valores fisioldgicos das pressdes arteriais em Caes...................

Doses de cristaloides para reposi¢do volémica....

Drogas simpaticomiméticas: doses recomendadas e receptores

alvo de SUS ACOES........cceeveieerieeie e
Antiarritmicos: mecanismos de acdo e posologia

15
32

36

38



cmH20
CID

ECA

g/dL

Ht

ADH
Hg/kg/min
um
mEqg/L
mEqg/kg
mg/h
mL/kg
mL/kg/dia
mL/kg/h
mL/kg/min
mmHg
mmol/L

X

PGH2

pH

LISTA DE ABREVIATURAS, SIMBOLOS E UNIDADES

Alfa

Beta

Centimetros de 4gua

Coagulacdo intravascular disseminada
Enzima conversora do angiotensinogénio
Gramas por decilitros

Hematocrito

Hormonio antidiurético

Microgramas por quilograma por minuto
Micrometros

Miliequivalentes por litro
Miliequivalentes por quilograma
Miligramas por hora

Mililitros por quilograma

Mililitros por quilograma por dia
Mililitros por quilograma por hora
Mililitros por quilograma por minuto
Milimetros de mercdrio

Milimol por litro

Multiplicado

Prostaglandina H2

Potencial hidrogeniénico



%

PAD

PAM

PAS

TXA2

Porcentagem

Pressdo arterial diast6lica
Pressdo arterial média
Presséo arterial sistélica

Tromboxano A2



Nome Comercial
Acepran®
Adrenalina®
Ancoron®
Hytropin®
Lotensin®
Captopril
Suprane®
Doburan®
Dopacris®
Efedrin®
Maleato de Enalapril
BREVIBLOC®
TONOHALO®
NEPRESOL®
Isoflurano
Isuprel®
Xylestesin®
Lisinopril
Potenay®
Tridil®

Nipride®

LISTA DE MEDICAMENTOS

Principio Ativo
Acepromazina 10,0 mg
Adrenalina 0,001 mg
Cloridrato de Amiodarona 50 mg/mL
Sulfato de Atropina 0,5 mg/mL
Benazepril 5 mg
Captopril 25 mg

Desflurano

Cloridrato de Dobutamina 250 mg/5 mL

Dopamina 5 mg/mL

Sulfato de Efedrina 50 mg/mL
Maleato de Enalapril 5 mg
Cloridrato de Esmolol 250 mg/mL
Halotano 100 mL

Cloridrato de Hidralazina 20 mg/mL
Isoflurano ImL/ImL
Hidrocloridrato de Isoproterenol 0,2
mg/mL

Cloridrato de Lidocaina sem
vasocontritor 2%

Lisinopril 10 mg

Sulfato de Mefentermina 600 mg

Nitroglicerina 2%

Nitroprussiato de sodio diidratado 50
mg

Laboratorio
VETNIL
HIPOLABOR
HIPOLABOR
HYPOFARMA
Novarts
Merk
Baxter
PharmaKin
CRISTALIA
CRISTALIA
Medley
CRISTALIA
CRISTALIA
CRISTALIA
BioChimico
Hospira
CRISTALIA
Medley
Fort Dodge
CRISTALIA

BioLab Sanus



Levophed®
Minipress®
Liberan®
PROPANOLOL
AYERST®
PROPOVAN®
SEVORANE®

Thiojex®

Bitartarato de Norepinefrina
Cloridrato de Prazosina 4 mg
Procainamida 5 mg/mL
Cloridrato de Propanolol 1 mg
Propofol 10 mg/mL
Sevoflurano ImL/ImL

Tiopental s6dico 500 mg

Sanofi

Pfizer

Apsen
Wyeth Labs
CRISTALIA
ABBOTT

Claris



2.1

2.2
221
2.2.2
2.3

24

2.5
251
2.5.2
2521
2522
2.6

3.1

3.2
3.2.1
3.2.2
3221
3.2.2.2
3.2.3
3.3
3.3.1
3.3.2
3.3.3

SUMARIO

INTRODUGAO. ..ottt 13
REVISAO DE LITERATURA . ..ot 14
DEFINIGAD. ...t 14
Mecanismos fisioldgicos de regulacdo da presséo arterial..............c.c........ 17
Regulagio a CUIMO Prazo.......ccccoeiieieeiese e e 17
Regulacdo a longo Prazo.........ccceceeieeieiieie e 19
Etiologia da hipotensao tranSOPeratoria...........coceeveereeeerieriereseseseseaneas 20
Sinais clinicos da hipotensdo transoperatoria............ccuvevvrvveriveresieesnaniens 22
Métodos de monitoracdo da pressdo arterial transoperatoria...................... 23
MEtodo direto OU INVASIVO..........cceeieieieiieie et 23
Métodos indiret0s OU NA0- INVASIVOS.........ccviveeeiierierieriesene e seeeeeeeenens 26
Auscultacdo assistida por detectores de fluxo Doppler........c..ccceevvevennnnnen. 27
MEtOdO OSCIHIOMEBLIICO. ....c.veveeicieie e 28
Diagnostico da hipotensdo transoperatoria............coceeeeevereereciieseesie s, 28
TRATAMENTO DA HIPOTENSAO TRASOPERATORIA.............. 30
Terapia da hipotensdo de etiologia anestésica...........cccocvevvriveiveresieesneenn. 30
Terapia da hipotenséo de etiologia vasogénica/hipovolémica.................... 31
CrISTAIOIARS. ... 31
(O] [o] [0 1SS 32
(Of0] [o] [0 (2 4 U] o UL SRS PR 32
(O] [o] [0 [Ty 1] (11 010 - F SRS 34
Drogas vasoativas/SimpatiCOmImELiCas..........ccevverveveeiieieeie e 35
Terapia da hipotensdo de etiologia CardiogéniCa..........ccceverererereneneennns 36
AQENEES VASOALIVOS. ....c.veeveeiieiiieite ettt et te et te et esreeeenres 36
INOLrOPICOS POSILIVOS. ... eeuvieieiiieiieiceic et e 37
ANTIAITIIMICOS. 1.ttt ens 38
CONCLUSAO ...ttt 39

REFERENCIAS . ..o oot eeee e e e ee e e s e e e e er e e s e e an e, 40



13

1 INTRODUCAO

A presente revisdo bibliografica tem o objetivo de elucidar os principais fatores
envolvidos hipotensdo arterial sistémica transoperatéria em cdes fornecendo subsidio
para a escolha da terapéutica mais adequada conforme a etiologia base. E fundamental
gue o anestesista seja capaz reconhecer o quadro e instituir uma terapia dirigida para o
restabelecimento da pressdo sanguinea, mantendo assim a perfusdo dos 6rgdos e tecidos

corporais do paciente.

O paciente anestésico esta sujeito a uma serie de variaveis que causam ou contribuem
diretamente para o desenvolvimento do quadro de hipotenséao, incluindo os farmacos
utilizados na prépria anestesia. Nesse sentido, é fundamental que médico veterinario
anestesista tenha um conhecimento amplo em torno dessas variaveis para auxilid- lo na

identificacdo da alteracdo circulatoria em questao.

Além disso, € fundamental que o anestesista conhega as propriedades e indicagdes dos
principais repositores hidro- eletroliticos e drogas vasoativas envolvidas na terapia da
hipotensao sistémica, direcionando sua escolha conforme o estado clinico especifico do

paciente anestésico.
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2 REVISAO DE LITERATURA
2.1 Definigéo

A pressdo arterial pode ser definida pela multiplicacdo do débito cardiaco pela
resisténcia periférica total (GUYTON, 2006). Isso porque, a pressao sanguinea no
sistema arterial é gerada e mantida pela interacdo entre a forca propulsora cardiaca, a
capacidade de dilatacdo eléstica da aorta e a resisténcia ao fluxo de sangue exercida,
predominantemente, pelas arteriolas e artérias de calibre inferior a 200 um de diametro
(FRANCHINI, 2008). Os determinantes da pressdo sanguinea arterial ndo podem ser
medidos precisamente. No entanto, a pressdo sanguinea arterial é rotineiramente medida
nos pacientes, produzindo uma estimativa Gtil do estado cardiovascular deles (LEVY,
2004).

A principal funcéo do sistema arterial é distribuir sangue aos leitos capilares por todo o
corpo (LEVY, 2004). As artérias tém a fungdo de transportar o sangue, sob alta pressao,
para os tecidos; por esse motivo, tém fortes paredes vasculares atraves das quais 0
sangue flui em alta velocidade. As arteriolas sdo os ramos terminais do sistema arterial e
agem como condutos de controle de fluxo, pelos quais o sangue é liberado para os
capilares. A arteriola tem forte parede muscular, capaz de ocluir totalmente o vaso ou,
com seu relaxamento, dilata- lo, sendo capaz de alterar o fluxo sanguineo em cada leito
capilar, em resposta a necessidade de fluxo do tecido (GUYTON, 2006).

As unidades de pressdo sdo aquelas de forca por unidade de area. Alternativamente, a
pressao pode ser expressa em unidades de altura da coluna em um liquido de densidade
conhecida (lei de Pascal). Em fisiologia cardiovascular, a pressdo é geralmente,
expressa em mmHg ou cmH20 (FRANCHINI, 2008).

O nivel maximo de presséo € alcangado durante a sistole, e o nivel minimo durante a
diastole, motivo por que sdo denominadas, respectivamente, de pressao arterial sistdlica
(PAS) e pressao arterial diastolica (PAD) (FRANCHINI, 2008).

A pressdo arterial média (PAM) é um valor mais representativo da pressdo no sistema
arterial, j& que as pressdes sistélica e diastolica representam apenas dois pontos
extremos de um ciclo (FRANCHINI, 2008). A PAM pode ser obtida dos valores
medidos das pressdes sistdlica e diastolica por meio da seguinte formula: PAM = PAD
+ (PAS — PAD)/3 (LEVY, 2004).
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Anormalidades na pressdo sanguinea arterial sdéo comuns em pacientes anestesiados. A
partir dos valores fisioldgicos das pressdes arteriais em caes, descritos na tabela 1, se
pode caracterizar um quadro de hipotensdo em um paciente quando a PAM apresenta
valores inferiores a 60 mmHg (SELAVKA; ROZANSKI, 1997). Isso porque, esta é a
PAM necessaria para promover adequada perfusdo dos 6rgdos (MUIR et al., 2000). A
hipotensdo determina perfusdo e aporte teciduais inadequados que podem colocar o

paciente anestesiado em risco (BISTNER et al., 2002).

Tabela 1: Valores fisioldgicos das pressfes arteriais em caes

Sistdlica Diastolica Média

Cées 110- 160 mmHg 70-90 mmHg 80- 110 mmHg

FONTE: MUIR, et al., 2000.

Como citado anteriormente, a pressdo sanguinea é determinada pelo o volume de fluido
(volume sanguineo) dentro do sistema arterial, pelas caracteristicas elasticas
(complacéncia do sistema), pelo débito cardiaco (que € a frequéncia cardiaca X volume

por sistole) e pela resisténcia periférica (LEVY, 2004).

O volume arterial depende do influxo de sangue, do coracdo para as artérias, e do fluxo
de saida das artérias através dos vasos de resisténcia (fluxo periférico). Se o efluxo
arterial exceder o influxo, o volume arterial diminui, e, por conseguinte, a pressdo
diminui. (LEVY, 2004). Quando a pressao diminui, um conjunto de reflexos nervosos
desencadeia em segundos, diversas alteracdes circulatérias para normalizar a pressao.
Os sinais nervosos agem, principalmente, aumentando a forgca de bombeamento
cardiaco, causando constricdo dos grandes reservatorios venosos (para levar mais
sangue ao coracdo) e causando constricdo generalizada da maioria das arteriolas em
todo o corpo, de modo que maior quantidade de sangue se acumula nas grandes artérias,
aumentando a pressdo arterial. Se a hipotensdo persistir por periodos mais prolongados,
horas ou dias, os rins desempenham papel adicional fundamental no controle pressorico,
tanto pela secrecdo de horménios controladores da pressdo, como pela regulacdo do
volume sanguineo (GUYTON, 2006).

A seguir, serdo abordados mais detalhadamente os mecanismos fisioldgicos, a curto e

longo prazo, de regulacdo da presséo arterial, durante a reducéo a hipotensao sistémica.
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2.2 Mecanismos fisiologicos de regulacdo da presséo arterial
2.2.1 Regulagéo a curto prazo

A intensidade (ou velocidade) do fluxo sanguineo para cada tecido corporal € quase
sempre, controlada precisamente em relacdo as necessidades teciduais. Os microvasos
de cada tecido monitoram de forma continua as necessidades teciduais, tais como a
disponibilidade de oxigénio e outros nutrientes e o acimulo de didxido de carbono e
outros produtos do metabolismo, e agem diretamente sobre 0s vasos sanguineos locais,
dilatando- os ou contraindo- os, para controlar o fluxo sanguineo local de forma precisa

e até o nivel necessario para a atividade do tecido (GUYTON, 2006).

Acima de tudo, a necessidade de oxigenacdo tecidual € o principal determinante do
tonus arterial; essa necessidade afeta profundamente o fluxo de sangue pelos capilares
através do mecanismo de auto- regulacdo metabdlica. Por exemplo, um decréscimo na
tensdo de oxigénio resulta em dilatacdo das artérias (com decréscimo na resisténcia ao
fluxo) e aumento no fluxo de sangue pelos capilares; constrigdo arteriolar (com aumento
na resisténcia ao fluxo) resulta em diminuicdo do fluxo de sangue pelos capilares
(DAROVIC, 2002).

A manutencao de fluxo sanguineo constante em pressdes de perfuséo alteradas também
pode ser explicada pelo mecanismo de auto- regulacdo miogénica. Conforme este
mecanismo, o musculo liso vascular relaxa em resposta a uma reducdo na pressao
transmural (pressdo intravascular menos pressdo extravascular) (LEVY, 2004). A
vasodilatacdo, subseqliente a queda da pressao de perfusdo, é explicada pela redugéo da
atividade miogénica em presenca de menor deformacéo vascular. Deve- se ressaltar que
a resposta miogénica ndo se propaga, mas € um fendmeno local que visa manter
constante a tensdo sobre um determinado vaso sanguineo (MICHELINI; ROSSONI,
2008).

Além disso, o endotelio vascular exerce fungdo endocrina capaz de modular a
motricidade vascular. Substancias vasoconstritoras sdo liberadas em resposta a uma
reducdo na tensdo de cisalhamento exercida pelo sangue nas paredes das células
endoteliais, em situagcbes em que haja diminuicdo de fluxo sangue para determinado
territério. Citam- se a endotelina, a angiotensina Il e os prostanoides (Tromboxano A2-

TXA2 e PGH2) como os principais agentes vasoconstritores liberados pelo endotélio
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vascular. Cabe ressaltar que nenhum mecanismo funciona isoladamente, sendo que a
contracdo da musculatura lisa vascular estimulada pela liberacdo de substancias
vasoconstritoras, sera contraposta pela liberacdo de fatores vasodilatadores liberados
pelo endotélio, como o éxido nitrico, por exemplo (MICHELINI; ROSSONI, 2008).

Outras substancias sintetizadas e liberadas localmente nos diferentes tecidos também
exercem influéncia sobre o ténus do masculo liso vascular. Entre elas destacam se a
histamina e a bradicinina, que provocam intensa dilatacdo arteriolar e aumento da
permeabilidade capilar, e a serotonina, liberada durante a agregacdo plaquetaria, sendo
importante para a vasoconstricdo e reducdo do sangramento subseqiiente a lesdo
vascular (MICHELINI; ROSSONI, 2008).

N&o obstante, a temperatura também é um fator de acdo local. Tem sido proposto que o
resfriamento do sangue deprimiria a atividade miogénica do masculo liso vascular, com
consequente reducdo de sua responsividade a agentes vasoconstritores (MICHELINI;
ROSSONI, 2008).

Além dos mecanismos de acdo local no controle do fluxo sanguineo, recém citados, €
importante a compreensdo do controle nervoso da circulacdo, que possui fungdes mais
globais como a redistribuicdo do fluxo sanguineo para diferentes areas do corpo,
aumentando ou diminuindo atividade de bombeamento do coracdo, e principalmente,

realizando um controle muito rapido da pressao arterial sistémica (GUYTON, 2006).

As influencias do sistema nervoso e de hormonios sobre o sistema cardiovascular séo
referidas como mecanismos neuro- humorais de controle cardiovascular. O sistema
nervoso auténomo € responsavel pelo controle neural do sistema cardiovascular. Os
neurdnios simpaticos e parassimpaticos influenciam o sistema cardiovascular através da
liberagdo dos neurotransmissores adrenalina, noradrenalina e acetilcolina. A adrenalina
e a noradrenalina, neurotransmissores do sistema nervoso simpético, agem sobre
receptores o e B- adrenérgicos. A ativacdo de receptores a- adrenérgicos promove
constricdo arteriolar, com aumento na resisténcia periférica total, no débito cardiaco e
na pressdo arterial; e constricdo venosa, promovendo deslocamento do sangue venoso
em direcdo a circulacdo central, aumentando a pré- carga ventricular e o volume
sistolico. A ativagdo de receptores - adrenérgicos promove aumento na velocidade de
conducdo do impulso e na forca de contracdo do coracdo, aumentando a frequéncia
cardiaca e o volume sistélico (STEPHENSON, 2004).
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A inervagdo parassimpatica dos vasos pela divisdo parassimpatica do sistema nervoso
central € restrita apenas a algumas regides e, aléem disso, nem toda a vasodilatacdo
observada quando da estimulacéo de fibras parassimpaticas € devida diretamente a acao
colinérgica. O tdnus parassimpético, portanto, ndo contribui significativamente para a

manutencdo da resisténcia periférica total (DAROVIC, 2002).

O reflexo barorreceptor € 0 mais conhecido dos mecanismos nervosos de regulacdo da
pressao arterial (GUYTON, 2006). Barorreceptores ou pressorreceptores sdo multiplas
ramificacOes localizadas em terminac¢Bes nervosas no interior das paredes das artérias.
Eles respondem imediatamente a mudancas de pressdo na parede dos vasos onde estdo
localizados (DAROVIC, 2002).

Barorreceptores estdo presentes em muitos sitios arteriais no interior na regido toracica e
na regido do pescocgo. Eles estdo presentes em abundancia na bifurcacdo da artéria
carotida (seio carotideo) e na parede do arco adrtico. As terminacfes nervosas dos
barorreceptores estdo localizadas no centro regulador do sistema cardiovascular na
medula. Uma reducdo da pressao sanguinea diminui a tensdo sobre a parede das artérias,
0 sistema nervoso simpatico estimula o centro de controle cardiovascular na medula e

aumenta a frequéncia cardiaca e causa vasoconstri¢do sistémica (DAROVIC, 2002).

O reflexo quimiorreceptor esta intimamente associado ao sistema de controle pressérico
barorreceptor, operando da mesma maneira que este, a nao ser pelo fato de a resposta
ser desencadeada por quimiorreceptores, em vez de por receptores de estiramento
(GUYTON, 2006). Os quimiorreceptores sdo células extremamente sensiveis a
mudancas na composicdo quimica do sangue, como a falta de oxigénio (hipdxia),
excesso de dioxido de carbono (hipercapnia) e excesso de ion hidrogénio (acidemia).
Quando a pressdo arterial cai a niveis criticos, a quantidade de oxigénio disponivel nos
seios carotideos e aorticos diminui da mesma maneira. Ao mesmo tempo, 0s niveis de
dioxido de carbono e de ions hidrogénio aumentam na area dos quimiorreceptores, pois
eles ndo sdo removidos em fungcdo do baixo fluxo de sangue. A estimulacdo dos
quimiorreceptores, em resposta, leva a excitacdo dos centros vasomotores no sistema
nervoso. A vasoconstricdo sisttmica e aumento da frequéncia cardiaca resultam em
aumento da pressao do sangue (DAROVIC, 2002).

No que concerne ao débito cardiaco, quatro fatores controlam esta variavel: a freqiéncia

cardiaca, a contratilidade miocardica, a pré- carga e a pos- carga. A frequéncia cardiaca
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e a contratilidade miocardica sdo estritamente fatores cardiacos; isto é, esses fatores se
originam nos tecidos cardiacos, apesar de serem controlados por varios mecanismos
neurais e humorais. No entanto, a pré-carga e a pos-carga séo fatores dependentes do
comportamento do coracdo e da vasculatura, e, portanto a pré e a pds-carga sdo tanto
determinantes do débito cardiaco, como determinadas por ele (LEVY, 2004).

Durante o quadro hipovolémico ocorre constricdo esplénica e venosa para transportar o
sangue dos vasos de capacitancia venosa para a circulacdo arterial central, constricdo
arteriolar para ajudar na manutencdo da pressdo diastolica e na perfusdo tecidual e
elevacdo da frequéncia cardiaca para aumentar o débito cardiaco. E importante
reconhecer que a vasoconstricdo arteriolar sustenta a perfusdo cerebral e cardiaca as
custas da perfusdo organica visceral. Se a vasoconstricdo for intensa o suficiente para
interferir no aporte de oxigénio adequado para os tecidos por tempo prolongado, o
animal morrerd (BISTNER et al., 2002).

2.2.2 Regulagéo a longo prazo

Os rins exercem papel dominante na regulacdo da pressdo arterial a longo prazo. O
controle a curto prazo da pressdo arterial, pelo sistema nervoso simpatico, conforme
discutido anteriormente, ocorre em grande parte por meio dos efeitos do sistema
nervoso sobre a resisténcia e capacitancia vasculares periféricas totais e sobre a
capacidade de bombeamento do cora¢do. O controle a longo prazo, no entanto, esta
intimamente relacionado a homeostasia do volume de liquido corporal, determinado

pelo balanco entre a ingestao e a eliminacdo de liquido (GUYTON, 2006).

O controle da pressdo arterial € exercido pelos rins a partir de dois potentes
mecanismos: 0 aumento da pressdo arterial por meio de alteraces no volume de liquido

extracelular e através do sistema renina-angiotensina-aldosterona (GUYTON, 2006).

A liberacdo de vasopressina ou horménio anti-diurético (ADH) durante o procedimento
anestésico ocorre quando o paciente € submetido a dor, na hipotensdo e quando resulta
da administracdo de alguns farmacos anestésicos. Com isso o fluxo sanguineo renal e a
taxa de filtracdo glomerular e, como consequéncia, a producdo de urina diminuem
(NATALINI, 2007). O ADH é sintetizado por células neuroenddcrinas localizas no

hipotdlamo e armazenado na hipofise em estimulo a alteracbes na osmolaridade dos
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fluidos corporais e no volume e pressao do sistema vascular (STANTON; KOEPPEN,
2004).

A renina é uma enzima liberada pelos rins quando a pressdo arterial cai para niveis
muito baixos. Sua liberacdo promove a conversdo de angiotensinogénio em
angiotensina I. A angiotensina I, por sua vez, sera convertida em angiotensina Il apos
sua passagem pela circulagdo pulmonar através da acdo enzima conversora (ECA)
presente no endotélio dos vasos pulmonares. A angiotensina Il promove o aumento da
pressdo arterial pela vasoconstricdo intensa, em muitas partes do corpo, incluindo
constricdo venosa que resulta em aumento da pré-carga cardiaca, e diminuicdo da
excrecdo de sal e dgua pelos rins, elevando o volume de liquido extracelular, o que

aumenta a pressao arterial durante as horas e os dias subsequentes (GUYTON, 2006).

Em sintese, a pressao sanguinea nao é controlada por um Unico mecanismo de regulacéo

e sim por muitos mecanismos de controle a curto e a longo prazo.

2.3 Etiologia da hipotenséo transoperatoria

Dentre as doencas e situacfes que podem levar ao desenvolvimento de um quadro de
hipotensdo citam- se a hipovolemia, o procedimento anestésico, cardiomiopatia ditada,
0 tamponamento cardiaco, a doenca valvular cardiaca, a volvo-dilatacdo gastrica, a
endotoxemia, 0 tombo por hipercoagulacdo, a hipercalemia e a acidose (MURRAY,
1997).

A diminuicdo do fluxo sanguineo venoso pode ser resultado de manipulacgdo cirdrgica
excessiva das visceras, diminuicdo no volume sanguineo circulante associado com
déficits hidricos durante a cirurgia, sangramento excessivo no local cirurgico e
vasodilatacdo venosa (BISTNER et al., 2002). No choque hipovolémico ocorre uma
reducdo profunda e disseminada na perfusédo tecidual efetiva, levando a injdria celular,
inicialmente reversivel, mas tornando-se irreversivel quando prolongada. A deteccao da
reducdo na perfuséo tecidual e na taxa de oxigénio transportada desencadeia respostas
neuro-humorais compensatorias na tentativa de aumentar a perfusdo sanguinea tecidual

e, em consequiéncia, o transporte de oxigénio a tecidos hipoxicos (AGUIAR, 2008).
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A desidratacdo, assim como a o choque hipovolémico, reduz o volume da pré-carga
cardiaca, que reduz o volume sistélico e o débito cardiaco, e isso leva a diminuicdo da
pressdo arterial. Reflexos compensatorios sdo ativados e promovem contracdo nas
arteriolas nos rins, na circulacdo esplancnica e no masculo esquelético em repouso. A
vasoconstricdo nesses 6rgdos minimiza a queda da pressdo arterial e desvia o debito

cardiaco disponivel para o cérebro e para o coracdo (STEPHENSON, 2004).

A anestesia provoca uma diminuicdo na freqliéncia cardiaca do paciente, na resisténcia
periférica total e, consequentemente, no débito cardiaco (MURRAY, 1997). Além
disso, a diminuicdo da contratilidade miocardica (inotropismo) é decorrente da
administracdo de agentes anestésicos (derivados prometazinicos), anestesicos

inalatoérios, hipdxia e/ou toxemia (BISTNER et al., 2002).

As doencas cardiacas serdo abordadas brevemente, pois apesar de se tratarem de
afeccdes clinicas pré-existentes ao periodo transoperatorio podem ser fatores agravantes
do quadro de hipotensdo durante o procedimento cirirgico do paciente cardiopata. A
cardiomiopatia dilatada ¢ uma doenga comum em cdes e causa diminuicdo da
capacidade inotropica do miocardio (BONAGURA; LEHMKUHL, 1998). O
tamponamento cardiaco consiste na limitacdo da capacidade de enchimento ventricular
por excesso de liquido pericéardico decorrente de derrame pericardico (VEIGA et al.,
1995). A insuficiéncia valvular mitral é a causa mais freqliente de insuficiéncia cardiaca
congestiva no céo, principalmente em machos e ragcas de pequeno porte, e leva ao
refluxo de sangue para o atrio durante a sistole (O’GRADY, 1997). As afec¢bes acima
citadas causam diminuicdo da pressao arterial sistémica por reducdo do débito cardiaco
(MURRAY, 1997).

A volvo-dilatacdo gastrica consiste no acumulo de gases no interior do estbmago e
subsequente tor¢do do 6rgdo em questdo, acompanhada ou ndo de torcdo esplancnica,
que ocorre, principalmente, em ragas grandes e gigantes com torax profundo
(WILLARD, 2006). A hipotensdo arterial transoperatoria de deve a compressdo direta
das veias cava caudal e porta, resultado da mudanca na posi¢do anatémica do estdmago,
causando sequestro secundario do sangue nos leitos capilares esplancnicos e reduzindo
0 retorno venoso ao coracdo, 0 que determina reducdo no débito cardiaco
(MATTHIESEN, 1996).
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Na endotoxemia, as toxinas bacterianas causam vasodilatacdo periférica por aumento na
liberacdo de dxido nitrico, diminuicdo da acdo da vasopressina e por ativacdo dos canais
de potassio; e sindrome do extravasamento vascular por proteolise das pontes celulares
endoteliais. Além disso, as toxinas promovem depressdo miocardica por liberacdo de
substancias depressoras na corrente sanguinea, como o préprio 6xido nitrico, e por
miosite com perda de massa miocardica. Desses efeitos resulta a reducdo do débito
cardiaco e da pressao arterial sistémica (SILVA; OTERO, 2004).

A tromboembolia por hipercoagulacdo ou coagulacgdo intravascular disseminada ocorre
em decorréncia da estimulacdo da cascata de coagulacdo ou da ruptura macica do
endotélio vascular, com subseqliente agregacdo plaquetaria, formacdo de fibrina e
obstrucdo do fluxo sanguineo. A acéo fibrinolitica do endotélio vascular, nesse caso,
estd reduzida pela injaria tecidual ou pela deplecdo de fatores hemostaticos
fibrinoliticos. A presenca de endotoxinas, complexos- antigeno anticorpo, restos
celulares na circulacdo, bem como neoplasias extensas ou difusas, cirurgias importantes
ou grandes areas de necrose tecidual estimulam a formacao de fibrina por ativacédo da
cascata de coagulacdo (KRAUS, 1996). A obstrucdo do fluxo sanguineo pode ser
artefato que prejudique a leitura dos valores de pressédo arterial durante a monitorizagéo
transoperatoria (MURRAY, 1997).

A hipercalemia promove reducdo na freqliéncia cardiaca e débito cardiaco por
depressdo miocardica, com ulterior hipotensdo sisttmica (MURRAY, 1997). Ocorre
hipercalemia quando as concentracdes seéricas de potassio excedem 5,5 mEg/L e tém
como causas mais frequente a falha na excrecdo renal do ion e a iatrogenia. Valores
séricos de potéssio acima de 7mEg/L indicam a necessidade de intervencdo pelo efeito
cardiotdxico, podendo desencadear blogueio cardiaco completo e arritmias, que podem

ser observadas através da eletrocardiografia transoperatoria (NELSON, 2006).

Na acidose ha reducdo do débito cardiaco, depressdo miocardica e decorrente queda da
pressdo sanguinea (MURRAY, 1997).
2.4 Sinais Clinicos da hipotenséo transoperatéria

Na hipotensédo transoperatdria, de origem hipovolémica ou cardiogénica, as mucosas se

tornam hipocoradas com tempo de preenchimento capilar anormalmente prolongado, as
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extremidades se tornam frias ao toque e o pulso se torna rapido e fraco
(STEPHENSON, 2004).

A hipotermia é decorrente da administracdo de farmacos anestésicos e/ou da
hipoperfusdo periférica decorrente da reducdo da pressdo arterial onde ha desvio do
fluxo sanguineo para érgdos vitais e diminui¢do da perfusdo em drgdos secundarios,

como a pele e as vias gastrointestinais (OTTO, 1996).

No eletrocardiograma pode ser observada taquicardia sinusal e o débito urinario esta
reduzido. A hemorragia causa reducdo no volume de pré- carga ventricular e do volume
diastdlico final, determinando reducao no volume sistélico final, no débito cardiaco e na
pressdo sanguinea arterial. As alteracdes de pressdo arterial estimulam a ativacdo de
mecanismos regulatérios neuro-humorais citados anteriormente. O aumento
compensatério da freqiiéncia cardiaca combinado com o baixo volume sistolico sdo os
determinantes do pulso rapido e fraco (STEPHENSON, 2004).

O hemograma pode apresentar eritrocitopenia e hipoproteinemia diluicional, no caso de
administracdo de cristaldides, comumente utilizados no tratamento da hipovolemia,
conforme seré discutido posteriormente (STEPHENSON, 2004).

As mucosas constituem um valioso indicador do estado de perfusdo e de oxigenagéo
tecidual periférica, sendo observada uma mudanca na coloracao de rosa para branco em
pacientes hipovolémicos (OTTO, 1996). A vasoconstricdo simpatica nas mucosas, no
musculo esquelético em repouso, nos 6rgdos esplancnicos e nos rins € a causa da
palidez das mucosas, do reenchimento capilar prolongado, da baixa temperatura nos
membros e da falta de producéo de urina. A formacéo de urina esta diminuida também
pela acdo do ADH e do sistema renina-angiotensina-aldosterona (STEPHENSON,
2004).

Além disso, na hipotensdo com consequente hipoperfusdo e hipoxia tecidual, ocorre
liberacdo de acido latico decorrente do metabolismo celular anaerdbio. A acidose latica
é caracterizada por um nivel de lactato sérico superior a 5mmol/L e um pH inferior a
7,35 (SOUZA; ELIAS, 2006). A hiperglicemia é uma das respostas metabdlicas
decorrentes da hemorragia e ndo obstante, a acidose metabdlica promove resisténcia a

insulina, prejudicando a captacao periférica da glicose, impedindo a glicolise anaerdbica



24

por inibicdo da fosfofrutoquinase, promovendo aumento da glicose sanguinea
(REGALIN, 2010).

2.5 Métodos de monitoracdo transoperatoria da pressdo arterial

A determinacdo seriada da pressdo sanguinea arterial, juntamente com outras rotinas de
monitorizacdo, auxilia a detectar pacientes em risco de descompensacdo numa fase em
que a ressuscitacdo é possivel (SELAVKA; ROZANSKI, 1997). A verificacdo da
pressao arterial € um parametro fundamental para a avaliagdo do procedimento
anestésico, pois todos o0s anestésicos gerais deprimem, em maior ou menor grau, a
pressdo arterial (NATALINI, 2007). Nesse sentido, a pressdo arterial pode ser
considerada boa indicadora de profundidade anestésica, normalmente quando se

empregam farmacos com efeitos dose-dependentes sobre a variavel. (NUNES, 2010).

Ndo menos importante, o conhecimento prévio da pressdo sanguinea no paciente
desperto, além de auxiliar na tomada de decisdo quanto a técnica anestésica a ser
empregada, permite estabelecer comparagdes entre seus valores basais e aqueles

mensurados no transcorrer da anestesia (NUNES, 2009).

Tradicionalmente, classificam-se as técnicas de mensuracdo em diretas ou invasivas e
indiretas ou ndo- invasivas, e uma breve explicacdo sobre os métodos de monitoracao

mais utilizados durante o procedimento anestésico sera fornecida a seguir.
2.5.1 Método direto ou invasivo

Os métodos diretos de mensuracdo da pressdo arterial apresentam algumas vantagens
em relacdo aos métodos indiretos. Em primeiro lugar os valores obtidos sdo
considerados mais fidedignos em todas as pressdes mensuradas, mesmo em pacientes
portadores de hipotensdo grave. Além disso, 0 método permite a colheita continua de
valores e, complementarmente com 0s equipamentos disponiveis hoje, o0
acompanhamento do formato de onda, obtido na artéria, pelo transdutor do aparelho de
medida (NUNES, 2009).

No entanto, os métodos invasivos requerem a introducdo de um cateter intra-arterial por
via percutanea ou por incisdo sobre o vaso de interesse, com subsequente conec¢do ao

sistema de monitoracdo. A artéria metatarsica dorsal e as artérias da orelha sdo as mais
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utilizadas para esse fim em cdes (HASKINS, 2007). Esse método oferece risco de
complicacdes secundarias dependendo da técnica adotada, como sepse, dano direto ao
tecido, inflamacdo do tecido lesado, alteracGes agudas no tecido lesado (arritmias
cardiacas). Além disso, alguns monitores requerem habilidades e o conhecimento de
técnicas avangadas (MUIR et al., 2000).

A presséo intra- arterial de um vaso cateterizado pode ser convertida em sinal elétrico
por um transdutor de pressao. O sinal é amplificado e continuamente exibido em forma
de onda osciloscopica e em valor numérico digital. O equipamento consiste em um
cateter intra- arterial, conectado a um tubo extensor preenchido por fluido e este, por sua
vez, conectado a um amplificador/monitor eletrénico (DAROVIC, 2002). O transdutor

deve estar posicionado a altura do coracdo (NUNES, 2009).

Na auséncia de monitor eletrbnico para mensuracdo da pressdo arterial, existe um
método simples, representado esquematicamente pela figura 1, que consiste na
utilizacdo de um mandémetro comum para medicdo da pressao arterial média. Da mesma
forma o cateter intra- arterial deve estar conectado a um tubo extensor preenchido por
solucdo salina heparinizada, e este por sua vez acoplado a uma torneira de trés vias. A
torneira de trés vias liga o sistema a uma seringa contendo solugdo heparinizada para
lavagem e desobstrucdo do sistema e a outro tubo extensor acoplado ao manémetro de
pressédo (NUNES, 2009).
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Figura 1- Sugestdo de sistema simples para mensuracéo direta da presséo arterial

Manometro Escalpe n® 236
;\‘ -
( o v N il Seringa 20mL com
\ @ [T1 solucdo salina a
'y I | /
X > [ ] 0,9% + heparina
S 11 -4
\\ —| Sentido do fluxo 4 //
com a torneira //
: q //
— na posicao 1 //
Torneira de | =4 POvERo £
X \\\\ 3 ViaS Ny .//'/
NN [..1 A
. o e =
Sentido do S =)\ —
fl -1 | | e -
uxo com a tl 2 E 1/
torneira T
na posi¢ao 2

FONTE: NUNES, 2009
2.5.2 Métodos indiretos ou ndo- invasivos

Apesar das vantagens apresentadas pelos metodos diretos de mensuragdo da pressao
arterial, a utilizacgdo dos métodos indiretos tem aumentado, notadamente o0s
oscilométricos, uma vez que o0s equipamentos a disposi¢cdo dos profissionais tém
mostrado avanco tecnoldgico, permitindo a obtencdo de valores mais fidedignos
(NUNES, 2009). Além disso, o0 paciente ndo é submetido ao risco de complicacfes

secundarias a técnica de monitoracao (MUIR, et al., 2000).

Uma das principais desvantagens do método indireto consiste na imprecisao relativa aos
valores de pressdo diastdlica, notadamente em pacientes hipotensos, o que se traduz em
falta de sensibilidade dos equipamentos em uso. Entretanto, a variacdo das curvas de
pressdo acompanha aquelas observadas com o método direto, deduzindo-se, portanto,
que o conhecimento prévio dos valores apresentados pelo paciente sdo ainda mais

importantes para a correta avaliacdo da pressdo, ao longo da anestesia (NUNES, 2009).

Os métodos indiretos de medida da pressao arterial sdo nao invasivos e dependem do
fluxo de sangue ao longo do corpo. O fluxo pulsatil e turbulento de uma artéria
comprimida externamente cria vibragdes de baixa frequéncia, determinados sons de

korotkoff, durante a sistole e a diastole. Quando uma compressdo sobre uma
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extremidade do corpo € gradualmente liberada o retorno do fluxo sanguineo € detectado
pelo retorno do pulso ou pelos sons de Korotkoff, a correlacdo da pressédo intra-arterial

com a pressao aplicada no manguito é adotada (DAROVIC, 2002).

Embora existam varias técnicas para mensuracdo da pressao arterial por métodos néo-
invasivos, serd dada maior énfase aos processos baseados na ultrassonografia Doppler e
na oscilometria, por serem tais principios os utilizados com maior freqiiéncia na pratica
clinico-cirargica (NUNES, 2009).

2.5.2.1 Auscultacéo assistida por detectores de fluxo Doppler

A ultrassonografia Doppler envolve a aplicacdo de um pequeno cristal pizoelétrico de
ultra-som diretamente sobre a artéria na qual se pretenda avaliar a pressdo arterial.
Alguns instrumentos medem o fluxo sanguineo e sdo usados para mensurar a pressao
artereial sistélica, enquanto outros instrumentos geram sinais do movimento da parede
do vaso e podem ser usados para mensurar tanto a pressdo sistolica quanto a pressao
diastélica (HASKINS, 2007). O sistema Doppler é adequado, principalmente para
pacientes de pequeno porte, como caninos de pequeno tamanho e, quando corretamente
posicionado, produz som pulsante, proporcional ao fluxo sanguineo no vaso (NUNES,
2009).

A associacdo americana do coracdo recomenda que a largura do manguito para
mensuracao indireta da pressao arterial seja de aproximadamente 40% da circunferéncia
do membro (MURPHY; VENDER, 2006). O manguito é, entdo, inflado até que néo se
ouga mais o ruido caracteristico de pulso arterial. A reducdo gradual da pressdo permite
que os primeiros sons, gerados pelo fluxo turbulento do sangue através da deformacéo
mecanica dos vasos sob 0 manguito, se tornem audiveis, relacionando os sons de
korotkoff com a pressdo sistolica. Conforme a pressdo externa sobre a artéria vai
progressivamente diminuindo, os sons de korotkoff vdo se tornando abafados,

coincidindo com a aproximacao dos valores de pressao diastdlica (DAROVIC, 2002).

Infelizmente, o valor de pressdo diastélica nem sempre pode ser identificado com
facilidade em todos os pacientes, pois nem sempre é possivel identificar essa subita
mudanca no padrdo de audio dos ruidos caracteristicos do pulso arterial (NUNES,
2009).
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A pressdo arterial média pode ser entdo, obtida pela formula: PAM = (PAS - PAD)/3 +

PAD, conforme citado anteriormente.
2.5.2.2 Método oscilométrico

A oscilometria tem demonstrado boa correlagdo com o método invasivo de mensuracao
das pressbes artérias médias e diastolicas. No entanto, o método automatico
oscilométrico pode subestimar a pressdo sanguinea sistélica com erros de mensuragéo
que variam entre 6,9- 8,6 mmHg, quando comparado valores de pressdao invasiva na
artéria radial (MURPHY; VENDER, 2006).

O método funciona em bases semelhantes ao método acima citado, entretanto, nesse
caso, o0 proprio dispositivo infla automaticamente o manguito, cuja mangueira de ar se
encontra também acoplada a um servomecanismo interno, sensivel a onda de pulso
gerada pela artéria. Nos equipamentos mais modernos um processador interno se
encarrega de calcular a pressdo arterial média e os trés valores sdo apresentados em
displays digitais (NUNES, 2009).

2.6 Diagnostico da hipotensao transoperatoria

O diagnostico da hipotensdo frequentemente pode ser extraido da observacao dos sinais
clinicos, e definitivamente confirmado pela mensuragdo da presséo sistémica, conforme
descrito esquematicamente pela figura 2. E importante que se estabeleca a causa da
hipotensdo para que se institua uma terapéutica dirigida e eficaz (LITTMAN;
DROBATZ, 1997).



Figura 2- Esquema de abordagem diagndstica e terapéutica da hipotensdo em cées
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3 TRATAMENTO DA HIPOTENSAO TRANSOPERATORIA

O tratamento da hipotensdo transoperatdria serd organizado, tomando como base a
indicacdo terapéutica de LITTMAN; DROBATZ, 1997, em terapia da hipotenséo de
etiologia anestésica, terapia da hipotensdo de etiologia vasogénica/hipovolémica e

terapia da hipotensao de origem cardiogénica.

3.1 Terapia da hipotenséo de etiologia anestésica

Conforme citado anteriormente, todos 0s anestésicos gerais deprimem, em maior ou
menor grau, a pressdo arterial. FA&rmacos como o halotano, o tiopental sddico, o
propofol e a acepromazina séo especialmente citados como causadores de hipotenséo
grave (NATALINI, 2007).

Um efeito comum dos anestésicos inalatorios € o decréscimo dose-dependente na
pressdo arterial. Entretanto, 0 mecanismo pelo qual esses farmacos alteram a pressao
arterial é especifico para cada anestésico. O halotano diminui o debito cardiaco por
depressdo na contratilidade miocérdica. Anestésicos volateis mais novos como
desflurano, sevoflurano e isoflurano, sdo conhecidos por manter o debito cardiaco,
tendo sua influéncia sobre a pressao arterial associada a reducdo na resisténcia vascular
periférica (EBERT, 2006).

O tiopental é um anestésico injetavel barbitdrico, que causa reducdo da presséo arterial
por depressdo do centro medular vasomotor determinando vasodilatagdo periférica, com
acumulo de sangue periférico e reducdo no retorno venoso ao coracao. (MORGAN;
MIKHAIL; MURRAY, 2006). A hipotensdo causada pela administracdo de propofol,
um anestesico injetavel ndo-barbiturico, esta associada a depressdo do miocéardio e a
vasodilatacdo periférica dose-dependentes decorrentes da inibicdo da atividade
simpatica e da acdo direta sobre o musculo liso vascular (WHITE; ROMERO, 2006).

A acepromazina € um derivado fenotiazinico amplamente utilizado em medicacéo pré-
anestésica de cdes para tranquilizacdo. Seu principal efeito periférico esta associado ao
bloqueio de receptores a- adrenérgicos, produzindo vasodilatacdo periférica acentuada e
hipotensdo dose-dependente (NATALINI, 2007).

Visto isso, 0 tratamento da hipotensdo transoperatoria de etiologia anestésica esta
associado com a substituicdo, redugdo ou interrupcdo da administracdo anestésicos
hipotensores (LITTMAN; DROBATZ, 1997).
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3.2 Terapia da hipotenséo de etiologia vasogénica/hipovolémica

Na hipotensdo de origem hipovolémica pode haver necessidade de infusdo intravenosa
répida de cristaldides, coldides e/ou produtos sanguineos para melhora da pressao
sistémica. Se for efetuada a reposi¢do do volume vascular, e ainda assim a hipotensdo
persistir, deve ser considerado o uso de agentes pressores (LITTMAN; DROBATZ,
1997).

Os principais fluidos intravenosos e farmacos vasoativos empregados na terapia da

hipotensao arterial sistémica serdo abordados a seguir.

3.2.1 Cristalodides

No tratamento do choque hipovolémico, inicialmente devem ser utilizados fluidos
cristaldides (como cloreto de sddio a 0,9% e solucdo de ringer lactato). As solucGes
hipertdnicas (como o NaCl a 7%) sdo Uteis na ressuscitagdo inicial do choque,
restaurando, temporariamente, a estabilidade cardiovascular e, permitindo que a terapia

adicional atinja um ponto final de ressuscitacdo (BISTNER, et al., 2002).

A salina isotdnica 0,9%, também referida como soluc¢éo fisiologica, pode ser usada para
expansdo rapida do volume do fluido extracelular apesar da possibilidade de induzir
uma acidose hiperclorémica no paciente (SELLER, 2007). Quando administrada em
grandes volumes, a salina normal produz acidose hiperclorémica diluicional, contra-
indicando seu uso em casos de acidose intercorrente ao quadro hipovolémico
(MORGAN; MIKHAIL; MURRAY, 2006). Alem disso, a solucdo de cloreto de sodio
também ndo deve ser utilizada em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva
(CORTOPASSI; PATRICIO, 2009).

A solucdo de ringer lactato é a que apresenta a composi¢cao mais proxima a do plasma.
Deve ser empregada na reposicdo de fluidos, principalmente quando o quadro
hipovolémico é acompanhado de acidose metabolica. Na acidose metabdlica grave,
solucdo de bicarbonato deve ser administrada adicionalmente. A solugdo de ringer
lactato é contra- indicada em pacientes que apresentem hipercalemia, pois o potassio faz

parte da composigéo da solugdo (MORAIS et al., 2002).

Os volumes de solucdes cristaloides, quando administradas isoladamente, pode exigir
1,5- 3 vezes o volume sanguineo calculado do animal (80mL/kg) para restaurar 0s

volumes cardiovasculares para niveis aceitaveis (BISTNER, et al., 2002).
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A solucdo hipertdnica de cloreto de sodio 7,5% € indicada para situacGes emergéncias
no tratamento de choque hemorrégico, traumatico e séptico. Ha restauracdo pressao
arterial, do débito cardiaco e da oferta de oxigénio. No entanto, devido a difusdo rapida
do sddio para fora da vasculatura, o efeito da salina hipertonica é transitério, durando
em torno de 30 minutos A continuidade da expansdo volémica por meio solugdes
cristaldides € indispensavel para a correcdo do desequilibrio circulatorio
(CORTOPASSI; PATRICIO, 2009). Além disso, a salina hipersaturada nao deve ser
utilizada em pacientes com hemorragia grave que ndo possa ser controlada por meio de
manobras usuais de hemostasia (MORAIS et al., 2002).

As doses de cristaloides e solugdo de bicarbonato, indicadas para reposicao volémica,

podem ser visualizadas na tabela 2.

Tabela 2- Doses de cristaléides para reposicdo volémica

Solucéo Cristalbide Posologia (cées)
Solugéo Salina 0,9% 20 ml/kg/h

Solucdo Ringer Lactato 20 ml/kg/h
Solugéo Salina 7,5% 4- 6 ml/kg/h

Solugéo de Bicarbonato 1,5-2 mEg/kg (5 mL a 3%/kg)

FONTE: CORTOPASSI; PATRICIO, 2009
3.2.2 Coldides

Coldides sdo substancias de alto peso molecular que aumentam a pressao
coloidosma@tica intravascular e, com isso, estimulam a passagem do fluido do intersticio
para o plasma (MORAIS et al., 2002). O tempo de meia vida das solucdes coldides no
espaco intravascular varia entre 3- 6h, promovendo um efeito mais duradouro no
aumento do volume intravascular quando comparado aos cristaldides, cujo tempo de
meia- vida varia entre 20- 30 minutos (MORGAN; MIKHAIL; MURRAY, 2006).

Coldides naturais incluem o plasma, a albumina e o sangue total. Os coldides sintéticos
sdo semelhantes ao plasma e incluem o dextrano, o hetastarch e as gelatinas (SEELER,
2007).

3.2.2.1 Coléides naturais
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Dentre os inconvenientes do uso de colides naturais cabe ressaltar o risco de reagcOes
transfusionais, a alto custo e a disponibilidade limitada (CORTOPASSI; PATRICIO,
2009).

A albumina é a principal proteina sérica sintetizada no figado, exercendo 75-80% da
pressdo coloidosmética e sendo a principal responsavel pela manutencdo do volume
intravascular. A solucdo de albumina pode ser apresentada a 5% e 25%, tendo a
primeira uma pressdo coloidosmotica semelhante a do plasma e a segunda, considerada
hipertbnica e por esse motivo capaz de promover aumento do volume plasmaético até
cinco vezes o volume administrado. A dose indicada para administracdo de albumina
25% é de 5 mL/kg (CORTOPASSI; PATRICIO, 2009).

O plasma é indicado quando ha necessidade de aumentar o volume intravascular sem
reduzir a pressao oncoética, como nos casos de choque hipovolémico, em processos
traumaticos e na hipoalbuminemia. O volume recomendado varia entre 20-30 mL/kg/dia
(CORTOPASSI; PATRICIO, 2009). Em cdes com distdrbios hemostaticos, como na
CID, ¢ indicada a administracdo do plasma, por conter todos os fatores de coagulacéo,
na dose de 6-10 mL/kg. (MORAIS et al., 2002).

O sangue total € o sangue colhido no maximo ha quatro horas. Ele pode ser usado
diretamente para transfusfes ou pode ser separado em papa de hemacias e plasma por
centrifugacdo e sedimentacdo. A papa de hemacias é indicada para situagdes em que
haja perda ou destruicdo de hemacias sem hipovolemia intercorrente, ndo sendo,

portanto indicada para o tratamento da afec¢do em questdo (MORAIS et al., 2002).

Inicia-se a terapia com reposi¢do sanguinea sempre que a hemorragia for severa, com
perda superior a 25-30 mL/kg de sangue, com o hematocrito abaixo de 20% ou com a
proteina total abaixo de 2,5 g/dL (MUIR, 1998). Deve-se administrar sangue completo
ou plasma (ou substituto plasméatico) em quantidade suficiente para manter o
hematocrito (Ht) acima de 25% e a concentracdo de proteina plasmatica total acima de
3,5 g/dL (BISTNER, et al., 2002).

Em caninos o volume de sangue a ser infundido varia entre 10-40 mL/kg e a velocidade
de administracdo deve ser de 5 mL/kg/h. Em situaces criticas, em que seja necessaria
rapida restauragdo do volume vascular, a velocidade de administracdo pode chegar a 22
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mL/kg/h (SEELER, 2007). Em animais cardiopatas essa velocidade nédo deve
ultrapassar 4 mL/kg/h (MORAIS et al., 2002).

3.2.2.2 Coléides sintéticos

Os coloides sintéticos sdo solugdes contendo macromoléculas de alto peso molecular,
empregadas na reposi¢cdo volémica e na manutencgdo da pressdo coloidosmotica, obtidas
pela capacidade mais longa de permanéncia destas solu¢des no compartimento vascular,

induzindo a entrada de sédio e agua do espaco intersticial (AGUIAR, 2008).

As dextranas sdo compostas por moléculas de polissacarideos disponiveis para uso
clinico nas apresentacGes dextrana 70 e dextrana 40 de acordo com seus pesos
moleculares (70000 e 40000 Daltons, respectivamente). A dextrana € uma solucdo
hiperoncotica e por esse motivo promove uma aumento de cerca de 25 mL de 4gua a
cada grama administrada no espaco intravascular. A dextrana possui maior capacidade
de expansdo volumétrica em decorréncia de sua maior pressdo coloidosmdtica,
entretanto seu periodo de duracdo de efeito € menor em decorréncia do seu menor peso
molecular (CORTOPASSI; PATRICIO, 2009).

As desvantagens do uso dos dextranos estdo relacionadas com as coagulopatias (devido
ao revestimento plaquetério), a precipitacdo de fatores de coagulagdo, ao aumento da
trombolise e a reducdo na atividade dos fatores de coagulacdo. Esse efeitos adversos
ainda sdo controversos sendo relacionados as doses totais empregadas e a velocidade de
infusdo (AGUIAR, 2008). O volume de administragdo varia entre 10-20 mL/kg/h em
cées (CORTOPASSI; PATRICIO, 2009).

O Hetastarch € uma solucdo disponivel a uma concentracao de 6% com peso molecular
médio de 450000 Daltons. Essa solucdo € altamente efetiva na expansdo do volume
plasméatico, porém seu efeito € inferior ao da albumina. Reagdes antigénicas e
anafilaticas sdo raras (MORGAN; MIKHAIL; MURRAY, 2006). A expansdao do
volume vascular dura menos de 12 horas em cées e a dose de administracdo varia entre
10-20 mL/kg/dia (SEELER, 2007).

As gelatinas disponiveis no mercado atualmente incluem as soluc@es a 3,5% ligadas a
uréia (Haemaccel® e Hisocel®) e as gelatinas succiniladas (Gelafundin®), derivadas do
colégeno de bovinos. Essas substancias possuem baixo peso molecular, cerca de 25000

Daltons, sendo rapidamente eliminadas da circulacdo. Ambos os tipos de gelatina
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promovem expansdo plasmatica equivalente a 78% do volume infundido, com duracao
de efeito por aproximadamente duas horas. A dose de infusdo recomendada € de 50
mL/kg/dia (CORTOPASSI; PATRICIO, 2009).

3.2.3 Drogas vasoativas/Simpaticomiméticos

Inicia- se a terapia com simpaticomiméticos quando a ressuscitacdo hidrica ndo obtiver
melhora clinica. Atualmente preferem-se 0s agentes simpaticomiméticos que
potencializam predominantemente a atividade cardiaca para o uso em sindromes do
choque hipovolémico. As drogas de primeira escolha incluem a dopamina, a
dobutamina, a efedrina e a mefentermina. Essas drogas sustentam a contratilidade
miocérdica e a pressdo sanguinea arterial, com vasoconstricdo periférica minima
(BISTNER, et al., 2002).

A dopamina estimula receptores o e B- adrenérgicos, provocando a liberacdo de
norepinefrina das terminag0es nervosas no coragdo, e em doses de infuséo elevadas
promove aumento na frequéncia cardiaca, inotropismo positivo e aumento na pressao
sanguinea (KEENE; RUSH, 1997). A dobutamina aumenta a contratilidade do
miocardio através da ativagdo direta de receptores - adrenérgicos (TARRAGA, 2006).

Os efeitos simpaticomiméticos da efedrina estdo relacionados com sua capacidade de
provocar a liberacdo de noradrenalina de neurdnios sinapticos, além do bloqueio na
recaptacdo do neurotransmissor. A efedrina ainda exerce efeitos simpaticomiméticos

por agdo direta sobre receptoes a ¢ - adrenégicos (VITAL; ACCO, 2006).

A mefentermina é uma anfetamina agonista o e B- adrenérgica usada tradicionalmente
como agente vasoconstritor para manutencdo da pressdao sanguinea em casos de
hipotenséo (OLIVEIRA, et al., 2011).

As dosagens das drogas simpaticomiméticas usualmente utilizadas no tratamento da
hipotensao arterial, bem como os receptores alvo de sua acdo, podem ser visualizadas na

tabela 3 ahaixo.
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Tabela 3- Drogas simpaticomiméticas: doses utilizadas e receptores alvo de suas a¢des

Droga Atividade de Receptor Dosagem (V)
Dopamina o+, B+ 5- 25 pg/kg/min
Dobutamina o+, B+ 2,5- 40 mg/kg/min
Mefentermina o+, P+ 0,1- 0,75 mg/kg
Noradrenalina ot++, B+ 0,05- 0,3 mg/kg/min; 0,01- 0,2 mg/kg
Metaraminol ot++, B+ 0,05- 0,2 mg/kg
Fenilefrina at+++, B0 0,05- 0,2 mg/kg
Metoxamina at+++, BO 0,05- 0,2 mg/kg
Adrenalina o+, B+ 0,05- 0,2 mg/kg/min; 0,02- 0,05 mg/kg

+++ = atividade de receptor forte; 0 = nenhuma atividade para esse receptor; + =
atividade de receptor fraca

Fonte: BISTNER, et al., 2002.

3.3 Terapia da hipotensdo de origem cardiogénica

A insuficiéncia cardiaca ocorre quando a quantidade de sangue que o coracdo bombeia é
inferior & necessaria ao organismo, diminuindo o volume ejetado e dificultando o
retorno venoso. A diminuicdo cronica do débito cardiaco causa diminui¢do na pressao
arterial, levando a ativacdo de mecanismos compensatorios citados anteriormente
(MORAIS; PEREIRA, 2002).

Alguns pacientes apresentando choque cardiogénico podem necessitar de estabilizacdo
inicial por meio de complementacdo com oxigénio, inotrépicos positivos,
vasodilatadores e diuréticos (LITTMAN; DROBATZ, 1997). Durante o periodo
transoperatdrio, agentes vasoativos, inotropicos positivos e antiarritmicos devem estar
presentes no centro cirdrgico. O anestesista precisa estar familiarizado com esses
farmacos bem como ter tabelas com dosagens, para facilitar a administracdo em

momentos de estresse cirargico e anestésico (FANTONI, 2009).
3.3.1 Agentes vasoativos

A partir do momento que se instala o quadro de insuficiéncia cardiaca congestiva, ha
reducdo do débito cardiaco, consequente hipotensdo arterial e ativacdo mecanismos
compensatorios de regulacdo da pressdo arterial, que agem melhorando a pré e pds-
carga através de vasoconstricao periférica. Os farmacos vasodilatadores visam controlar
os efeitos deletérios causados pela vasoconstricdo e sdo classificados, conforme seu

mecanismo de acdo, em: de acdo direta venosa ou arteriolar (nitratos e hidralazina),
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bloqueadores o- adrenérgicos (prazozin) e inibidores da ECA (captopril, enalapril,
lisinopril e benazepril) (TARRAGA, 2006).

Dentre os farmacos vasodilatadores, FANTONI, 2009, cita o nitroprussiato e a
nitroglicerina, pertencentes aos nitratos de acdo direta venosa ou arteriolar, como 0s

farmacos de escolha para o periodo transoperatorio.

O mecanismo de acgdo dos nitratos consiste no relaxamento da musculatura lisa vascular.
A forma mais comum de administracdo da nitroglicerina em medicina veterinaria
consiste na aplicacdo de pomada 2% na face interna do pavilhdo auricular e,
alternativamente, existem retalhos de nitroglicerina transdérmicos que liberam 0,1-0,2
mg/h. O nitroprussiato de sddio € administrado por infusdo continua endovenosa numa
dose inicial de 1 pg/kg/min e sua velocidade de infusdo vai sendo aumentada em 1
Hg/kg/min a cada 5 minutos até que a PAM atinja um valor aproximado de 70 mmHg
(KEENE; RUSH, 1997).

3.3.2 Inotrdpicos positivos

As aminas simpaticomiméticas promovem aumento da contratilidade miocardica pela
acao sobre receptores - adrenérgicos. O isoproterennol (agonista B- adrenérgico), a
noradrenalina ¢ a adrenalina (ambas agonistas o e 3- adrenérgicas) sdo contra- indicados
para pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva por induzirem o aparecimento de
arritmias, o que faz com que a dopamina e a dobutamina sejam 0s inotrépicos positivos

de emergéncia mais indicados nesse caso (TARRAGA, 2006).

Para o tratamento do choque cardiogénico, quando se torna critica sustentacdo da
pressdo sanguinea arterial, a infusdo de dopamina é iniciada na dose de 1 pg/kg/min e
vai sendo incrementada em 3-5 pg/kg/min a cada 8-10 minutos, até que sejam obtidos
os efeitos desejados. E imprescindivel que o paciente seja monitorado quanto ao
aumento na freqliéncia cardiaca, aparecimento de arritmias e resposta da pressao
sanguinea arterial. As doses usuais para auxilio cardiocirculatério variam entre 5-10
Hg/kg/min (KEENE; RUSH, 1997).

A dopamina é uma catecolamina sintética agonista a ¢ [3- adrenérgica administrada por
infusdo endovenosa lenta numa dose inicial de 5 pg/kg/min , podendo esta dose ser
aumentada para obtencdo do suporte circulatorio desejado (MUIR; BONAGURA,
1998).
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3.3.3 Antiarritmicos

FANTONI, 2009, cita a amiodarona, a lidocaina, a procainamida, o esmolol, o
propanolol e a atropina como os fa&rmacos antiarritmicos empregados no tratamento das

arritmias no paciente cardiopata durante o periodo transoperatorio.

Os mecanismos de acdo bem como a posologia, dos farmacos antiarritmicos acima

citados, estdo organizados na tabela 4 abaixo.

Tabela 4- Antiarritmicos: mecanismo de acao e posologia

Antiarritmico Mecanismo de acao Posologia (caes)

Amiodarona | Retarda potencial de acdo por bloqueio 1-3 mg/kg IV

dos canais de potassio

Lidocaina | Reduzem a despolarizacdo e a velocidade 2-4 mg/kg IV
de conducdo nas células lesadas

Procainamida Reduzem a despolarizacao tanto nas 6-8 mg/kg 1V lento

células normais quanto nas lesadas

Esmolol Bloqueador - adrenérgico 50-500 pg/kg 1V (pode ser
repetido a cada 5 min.)
Propanolol Bloqueador B- adrenérgico 0,1-0,3 mg/kg IV
Atropina Acdo parassimpaticolitica 0,022 mg/kg IV

Fonte: TARRAGA, 2006 e SMITH, 1992,
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4 CONCLUSAO

Aspectos clinico- fisiologicos envolvidos na hipotensdo arterial sistémica, bem como o
protocolo diagnostico terapéutico foram discutidos neste trabalho. A hipotensdo é
alteracdo cardiovascular frequente ao procedimento cirdrgico, que guando ndo tratada
adequadamente pode levar a injdria renal permanente e, mais gravemente, a morte do
paciente operatorio. E fundamental que o médico veterinario anestesista tenha amplo
conhecimento em torno dos fatores envolvidos na alteracdo hemodinamica em questéo,
bem como dos farmacos e fluidos utilizados no restabelecimento da pressdo sanguinea

arterial.
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